Uutta tietoa kapillaariaineenvaihdunnasta

Kapillaariaineenvaihdunta on yli sadan vuoden ajan selitetty
Ernest Henry Starlingin (kuva 1) 1896 kirjoittaman tasapainolain
avulla. Sen mukaan ulospain vaikuttavat voimat
(kapillaariverenpaine KVP ja interstitiumin kolloidiosmoottinen
paine KOPI) voittavat kapillaarin alkupaassa sisdanpain
vaikuttavat voimat (interstitiumin paine IP ja plasman
kolloidiosmoottinen paine KOPp), mika johtaa ultrafiltraatioon
kapillaarista kudoksen suuntaan. Koska KVP laskee kapillaarin
loppupaata kohti, saavat KOPI ja IP aikaan reabsorption eli
takaisinimeytymisen télla alueella. Tdma kasitys on
automaattisesti siirtynyt niin kirjallisuudessa kuin laaketieteen
opetuksessa sukupolvelta toiselle tdhan padivéan asti.

Kuva 1. Ernest Henry Starling

Tuoreet tutkimukset osoittavat kuitenkin, etta Starlingin kasitys kapillaaritason paineista ja aineiden
vaihtumisesta ei pidakaan tdysin paikkaansa. Vaikka uusi tieto on ollut enemman tai véhemmaén
tieteilijoiden kaytodssa jo yli 20 vuoden ajan, ei asiasta ole alettu puhua kuin nyt. Myoskéén
lymfaterapian puolella opetuksen siséltdon ei jostakin syysté ole kajottu, vaikka kasityksemme
turvotuksen synnysta perustuu pitkalti juuri kapillaarien alueella tapahtuvaan aineiden vaihtoon.

Olemme oppineet, ettd verisuonikapillaari rakentuu valtimoista ja laskimoista poiketen ainoastaan
endoteelisoluista, joita peittdd ulkopuolelta tyvikalvo. Ohut seindmdarakenne mahdollistaa ndin
aineiden vaihtumisen veren ja kudosten valill.

Kapillaariseindman lapéaisevyys vaihtelee kudoksesta ja elimesta toiseen. Suurin lapdisevyys tavataan
maksan ja pernan kapillaareissa, jotka ovat epayhtendisid. Toisaalta keskushermoston kapillaarit ovat
lahes taysin lapaiseméattdmat. Thon, lihasten ja muiden elinten kapillaarien l&pdisevyys on jossakin
edelld mainittujen &aripaiden vélilla. Kapillaarien lapdisevyys, ts. interendoteliaalisten aukkojen koko,
voi myds vaihdella erilaisten arsykkeiden vaikutuksesta. Kapillaarien verimaarén lisadntyminen
(hyperemia) voi johtaa kapillaarien laajentumiseen ja seindman aukkojen suurenemiseen jonkun verran
("stretched pore phenomenon”). Hormonien kapillaariseindman lapéisevyytta lisadva vaikutus on myos
havaittu. Samoin inflammaatioreaktio lisad kapillaariseindmén l&pdisevyytta. Lapéisevyyden vaihtelu
kudoksesta ja elimesta toiseen johtaa myos soluvlitilan proteiinimaarén ja alueellisesti muodostuvan
lymfan proteiinipitoisuuden eroihin. (Pritschow H, Schuchhardt C. 2010)

Maksa n. 4-6 g/100 ml

Lihakset n. 2-4 g/100 ml

Iho n. 2-4 g/100 ml Eri kudoksissa muodostuvan lymfan proteiini-
Aivot n. 0-1 g/100 ml pitoisuus (Schadin mukaan, 1998)

Taulukko 1.

Rakenne, jonka olemassa olosta ei ainakaan lymfaterapiakoulutuksissa ole koskaan mainittu, on
glykokalyksi. Glykokalyksi on erd&nlainen solun ulkopinnan sokerikuori, joka koostuu solukalvon
glykoproteiineista ja niiden sokeriketjujen lomaan liittyneista soluvaliaineen glykoproteiineista,
proteoglykaaneista ja glykosaminoglykaaneista. Verisuonten sisdpinnalla se muodostaa endoteelisoluja
suojaavan pinnan veren ja endoteelin véalissa.




Glykokalyksin olomuotoa kuvataan eri l&hteissa hieman eri tavalla. Voimakkaan mikroskoopin kautta
otetuissa kuvissa se nayttaa “karvakerrokselta” solun pinnalla, Duodecimin ”Laaketieteen termit” —
Kirjassa se kuvataan olevan endoteelisolujen sisépinnalla oleva hiilihydraattipitoisista molekyyleisté,
lipopolysakkarideista, koostuva "huntu”. Glykokalyksin herkka rakenne on vaikeuttanut sen tutkimista.
Vaikuttaa silté, ettd ainakin endoteelisolujen pinnalla glykokalyksi muodostaa noin 0,4-0,5 um paksun
kerroksen (1 pm = 10"°m). Tall6in se itse asiassa tayttaisi n.15-20 % pienimpien kapillaarien
halkaisijasta. (Weinbaum ym. 2007)

Glykokalyksin padaines kapillaarin sisapinnalla muodostaa yhdessa siihen absorboitujen
plasmaproteiinien osasten kanssa endoteelié peittdvan kalvon, ESL:n (endothelial surface layer). Tama
toimii esteend makromolekyyleille ja soluille (mm. lymfosyytit), sitoo ulospdin virtaavat
plasmaproteiinit ja toimii ik&an kuin suojakilpena veriplasman ja endoteelisolujen vélissa. Nain ollen
glykokalyksi vaikuttaa selvésti kapillaariseindman I&pi tapahtuvaan aineiden vaihtumiseen.
Glykokalyksin vahingoittuminen/oheneminen inflammaatioreaktion seurauksena on yksi syy
kapillaariseindmén lapéisevyyden kasvuun. On havaittu, ettd kapillaarin sisalla vaikuttaa kaksi
erisuuruista KOP:tta, koska glykokalyksin alla endoteelin sisapinnalla kolloidiosmoottinen paine on
huomattavasti pienempi kuin glykokalyksin pinnalla veriplasmassa. Kolloidiosmoottinen
konsentraatiogradientti (= pitoisuuksien ero) ei siis, kuten Starling oletti, sijaitse veren ja interstitiumin
rajapinnalla (endoteelisolu) vaan glykokalyksin pinnan ja pohjan valilla. Sit4 paitsi KOPi on
huomattavasti korkeampi, kuin mit& aiemmin on luultu (Kuva 2).
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Kuva 2. a) Klassinen Starlingin malli, b) Nykykasityksen mukainen malli, jossa nakyvat glykokalyksi
ja aiemmasta poikkeavat kolloidiosmoottiset paineet. Sanasto: Gefdsslumen = suonen luumen,
Endothelzelle = endoteelisolu, hoher KOD = korkeampi KOP, niedriger KOD = matalampi KOP,
Interstitieller Raum = soluvalitila, ESL (endothelial surface layer) = endoteelin pintakalvo.

Kuva on lainattu artikkelista "Expedition Glykokalyx”, D. Chappel et al., Der Anaesthesist 10/2008.

Mité suurempi hydrostaattinen filtraatiopaine kapillaarista interstitiumiin on, sitd enemman
ultrafiltraattia muodostuu ja sité perusteellisemmin tdma ultrafiltraatti huuhtoo interendoteliaalisia



aukkoja ja niiden ulkopuolella olevaa aluetta soluvalitilassa vapaaksi proteiineista. Taman seurauksena
interstitiumin kolloidiosmoottinen paine on epatasainen.

Painvastoin kuin aikaisemmissa julkaisuissa (esim. Guyton, 1963), missa arvioitiin kapillaareista
filtroituvan nesteen méaréksi 20 | vrk:ssa, ovat tuoreet tutkimukset osoittaneet ultrafiltraation maaraan
24 h:ssa keskimadarin vain 5-7 litran suuruiseksi (Koller et al., 1992; Schad 2009). Liséksi tuoreet
tutkimukset osoittavat, etta kapillaarin koko matkalla tapahtuu ainoastaan ultrafiltraatiota, ei
lainkaan reabsorptiota. Tamé yllattava 16ydos johtuu em. glykokalyksin vaikutuksesta seka ennen
kaikkea siitd tosiasiasta, ettd useimpien kudosten soluvalitilassa todella on huomattavasti suurempi
kolloidiosmoottinen paine (KOPi) kuin aiemmin on luultu. Tiedot KOPi:n suuruudesta vaihtelevat
kuitenkin suuresti, 10 mmHg:sta (kts. taulukko 2) 20 mmHg:iin (Weissleder & Schuchhardt, 2011).
Liséksi kudoksen hydrostaattinen paine (IP, kudospaine) on hieman negatiivinen. Kapillaareista
suodattunut neste (vesi, elektrolyytit, glukoosi, hormonit) virtaa soluvélitilassa kohti kudoksen soluja,
joiden huoltotehtavén suoritettuaan se kerataan lahes yksinomaan imusuoniston toimesta pois.
Priméaarilymfan maard, joka taten vastaa ultrafiltroitunutta 5-7 litraa, puolittuu imusolmukkeiden
reabsorptiotoiminnan vaikutuksesta (imusolmukkeissa osa plasmaproteiineihin sitoutumattomasta
nesteestd imeytetéan verenkiertoon). Nain ollen 2-4 | imunestetté padtyy lopulta laskimokulmauksiin
yhden vrk:n aikana.

Kapillaaritasolla ultrafiltroituneen aineksen takaisin imeytymista tapahtuu nykytietdamyksen mukaan
ainoastaan elimissé, joilla on reabsorptiotehtdva, ts. maksassa, munuaisissa, suolistossa ja
imusolmukkeissa. Ihonalaiskudoksessa, jossa useimmat turvotukset syntyvét ja joka paéasiassa on
hoitomme kohteena, on tilanne seuraava, kun laskemme yhteen kapillaariaineenvaihduntaan
vaikuttavien paineiden mééran kapillaarin alku ja loppupééssa:

Kapillaarin valtimonpuoleinen péaa KVP + 35 mmHg
KOPp - 25 mmHg

IP + 3 mmHg

KOPi + 10 mmHg

Filtraation voima = +23 mmHg

Kapillaarin laskimonpuoleinen paa KVP + 15 mmHg
KOPp - 25 mmHg

IP + 3 mmHg

KOPi + 10 mmHg

Filtraation voima = + 3 mmHg

(Pritschow H, Schuchhardt C. 2010)

Taulukko 2.

N&ma uudet tiedot osoittavat, ettd soluvalitilassa vaikuttaviin paineisiin (soluvalitilan paine, IP ja
kolloidiosmoottinen paine, KOPI) on syyta kiinnittdd enemman huomiota kuin aiemmin. Soluvalitilan
kolloidiosmoottinen paine on siis padasiassa niin korkea, etté reabsorptio on mahdoton. Liséksi
ultrafiltraation kokonaismé&éara on huomattavasti pienempi kuin aiemmin on luultu. Tdma selittaa sen,
miten imusuonisto pystyy suoriutumaan koko ultrafiltroituneen aineksen poistamisesta ja sailyttdméén
turvotukseton tila.

Miten tama vaikuttaa LYKO-terapian kdytannon toteuttamiseen? Ei mitenk&an. Hoidon rakenne
séilyy uuden tiedon jalkeenkin samanlaisena kuin ennen. On kuitenkin hyva huomata, ettd imusuoniston




merkitys kudokseen suodattuvan nesteen poistamisessa on viela luultua merkittdvdmpi. Soluvalitilan
paine (IP) vaihtelee kudoksesta toiseen ja ihonalaiskudoksenkin alueella huomattavasti (vrt. kimmen-
kammenselkd). Se on pienimmill&dan negatiivinen (- 3 mmHg) eli itse asiassa edistaa ultrafiltraatiota,
suurimmillaan + 8 mmHg (Schuchhardt, Weissleder, Zéltzer. 2011). Kompressioterapian avulla
kohotamme kuitenkin kaikissa tapauksissa IP:tta ja vdhenndmme néin ultrafiltraation mééaraa.

Artikkelin sisélto on referoitu ja koottu alla olevista lahteista.
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